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Artículo especial 

El sistema cardiovascular y la exposición a gran altitud: desde la 
adaptación a la enfermedad. Parte II
Manuel Chacón-Díaz 1,a, Marco Antonio Lazo Soldevilla 2,3,a, Aníbal Díaz-Lazo 4,5,a, Ofelia Araoz Tarco 6,a, 
Ana C. Gonzales-Luna 6,a,b, Carlos Rubén Barrientos 4,7,a, Fernando Gamio Vega Centeno 8,9,a, Sofía Robles 
Cabellos 3,c, Jorge Luis Sotomayor-Perales 10,a,d

En esta segunda parte de la revisión narrativa sobre la patología cardiovascular en gran altitud, se 
abordan las características clínicas y fisiopatológicas de la enfermedad coronaria aguda y crónica, 
las arritmias cardíacas y la hipertensión arterial en condiciones de hipoxia hipobárica. Finalmente, se 
destacan los principales vacíos en el conocimiento actual y las oportunidades para el desarrollo de 
investigaciones orientadas a comprender mejor estas enfermedades en las poblaciones que habitan 
permanentemente a gran altitud.

Palabras clave: Hipoxia; Altitud; Enfermedades Cardiovasculares; Hipertensión Arterial; Arritmias 
(Fuente: DeCS-BIREME).

The cardiovascular system and high-altitude exposure: from 
adaptation to disease. Part II

In this second part of the narrative review on cardiovascular pathology at high altitude, the clinical and 
pathophysiological characteristics of acute and chronic coronary artery disease, cardiac arrhythmias, 
and arterial hypertension under conditions of hypobaric hypoxia are addressed. Finally, the main gaps 
in current knowledge and the opportunities for the development of research aimed at achieving a 
better understanding of these conditions in populations permanently residing at high altitude are 
highlighted.

Keywords: Hypoxia; Altitude; Cardiovascular Diseases; Arterial Hypertension; Arrhythmias (Source: 
MeSH-NLM).
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Síndrome coronario agudo y crónico en 
gran altitud

Se estima que 19,8 millones de personas murieron por 
enfermedad cardiovascular (ECV) en 2022 (32% de todas las 
muertes a nivel global). De estas muertes, el 85% se debió a 
infarto de miocardio (IM) y accidentes cerebrovasculares (1).

En Europa, la incidencia de IM es de 293 por 100  000 
habitantes (2); en el Perú, se reporta una tasa global de 25,6 por 
100  000 personas en 2023 (3). Se describen menores tasas en 
altura; en un estudio realizado en Bolivia a 4000 metros sobre 
el nivel del mar, se observó una prevalencia de 2,9 por 100 000 
habitantes (4). En el Perú, también se reportan tasas menores 
en los departamentos con mayor altitud: Pasco (4330 m s.n.m.) 
7,02 por 100  000 habitantes; Junín (4107 m s.n.m.) 8,49 por 
100  000 habitantes; Puno (3827 m s.n.m.) 5,87 por 100  000 
habitantes; Cusco (3400 m s.n.m.) 11,43 por 100 000 habitantes; 
en comparación con Lima y la Provincia Constitucional del Callao, 
que se encuentran a nivel del mar, con 32,89 y 48,64 por 100 000 
habitantes, respectivamente (3). Asimismo, se describe menor 
mortalidad por enfermedad coronaria; en una cohorte nacional 
suiza de sujetos que vivían entre 259 y 1960 m, la mortalidad 
disminuyó un 22% por cada 1000 m de ascenso (5).

Con relación a los factores de riesgo tradicionales para ECV 
en altura, se observa que el sexo masculino, el sobrepeso, la 
hipertensión arterial (HTA) y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) son 
los más prevalentes (6). Un estudio en Medio Oriente comparó 
poblaciones de gran y baja altitud y no encontró diferencias en 
la presentación clínica, aunque la frecuencia cardiaca y la presión 
arterial fueron mayores en altura. Con relación a los factores 
de riesgo, la hiperlipidemia y el antecedente de enfermedad 
coronaria fueron significativamente más elevados en altitudes 
mayores. En cambio, la DM2, el tabaquismo y la HTA fueron 
similares en ambas altitudes (7). Se ha descrito una relación entre la 
exposición a grandes altitudes y el aumento de la coagulabilidad. 
En un estudio que comparó pacientes que experimentaron un 
evento coronario agudo a una altitud moderadamente alta y a 
nivel del mar, se observaron volúmenes plaquetarios medios 
significativamente mayores en los pacientes que vivían a gran 
altitud, lo que puede reflejar un aumento de la agregabilidad 
plaquetaria (8).

La exposición aguda a gran altitud desencadena un aumento 
de la frecuencia cardíaca y la ventilación pulmonar como resultado 
de la activación simpática, y la respuesta es proporcional a la 
duración e intensidad de la hipoxia. Esto lleva a un aumento del 
flujo sanguíneo coronario debido a la vasodilatación coronaria (9). 
En sujetos sanos, el flujo sanguíneo miocárdico (FSM) aumenta, 
tanto en reposo como durante el esfuerzo, cuando se exponen 
de forma aguda a una altitud de 4500 m s.n.m. En cambio, en 
pacientes con enfermedad coronaria expuestos a una altitud de 
2500 m s.n.m., el FSM aumenta en reposo, pero no durante el 
ejercicio. En cuanto a la reserva de flujo coronario (RFC), en sujetos 
sanos expuestos a una altitud de 4500 m s.n.m., la RFC inducida 
por el ejercicio no se ve afectada, mientras que en pacientes con 
enfermedad coronaria disminuye un 18% al ser expuestos a una 

altitud de 2500 m s.n.m. (10). Por lo tanto, en los pacientes con 
enfermedad coronaria, la altitud favorece el riesgo de isquemia 
miocárdica, principalmente debido a que la aterosclerosis puede 
precipitar vasoconstricción paradójica de los vasos coronarios en 
respuesta al ejercicio y la hipoxia (11).

En contraparte, se ha observado en ratones que la exposición 
gradual a hipoxemia sistémica grave produce inhibición del 
metabolismo oxidativo, disminución de la producción de 
especies reactivas de oxígeno y del daño oxidativo del ADN, 
así como reactivación de la mitosis de los cardiomiocitos. Al 
respecto, la exposición a hipoxemia una semana después de la 
inducción de un IM indujo una respuesta regenerativa robusta, 
con disminución de la fibrosis miocárdica, aumento de colaterales 
coronarias y mejora de la función sistólica del ventrículo izquierdo. 
Estos resultados demuestran que las propiedades regenerativas 
endógenas del corazón de mamíferos adultos pueden reactivarse 
mediante la exposición a hipoxemia sistémica gradual y resaltan 
el potencial papel terapéutico de la hipoxia en la medicina 
regenerativa (12).

Asimismo, un pequeño estudio encontró que la exposición 
intermitente a hipoxia hipobárica (HH) podría mejorar la perfusión 
miocárdica en pacientes con síndrome coronario crónico que 
fueron expuestos progresivamente a una altitud simulada 
comenzando a 2400 m s.n.m. y finalmente alcanzando 4200 m 
s.n.m., lo que sugiere una posible alternativa para el manejo de 
pacientes con enfermedad coronaria (13,14). Si bien los datos de este 
estudio demuestran un papel potencial de la HH como estrategia 
terapéutica para la recuperación cardíaca después de un IM, se 
necesitan más estudios para comprender mejor los mecanismos 
que impulsan la mejora de la función cardíaca.

Sin embargo, existen dudas sobre si la HH intermitente 
es una técnica realmente segura, con pocos o ningún efecto 
adverso en pacientes post-IM. La HH intermitente podría producir 
cambios bioquímicos desfavorables, incluyendo disminución de la 
capacidad antioxidante y un aumento de la peroxidación lipídica, 
lo que llevaría a la supresión de la función endotelial vascular y al 
deterioro de la hemodinámica vascular. Además, la HH intermitente 
causa estrés oxidativo que puede limitar la biodisponibilidad 
del óxido nítrico (ON), vasodilatador derivado del endotelio, y 
contribuir a generar una respuesta hipertensiva (15).

En la exposición crónica a la hipoxia se ha observado que 
los cardiomiocitos sintetizan proteínas como el factor inducible 
por hipoxia, que induce la expresión de múltiples genes con 
propiedades cardioprotectoras, incluida la estimulación de la 
síntesis de ON, el aumento de la producción de eritropoyetina, 
la angiogénesis, el aumento de la producción de energía 
mitocondrial y otras funciones antioxidantes (16). Y, efectivamente, 
se ha observado que las personas que viven a gran altitud tienen 
más arterias colaterales debido a que la hipoxia estimula la 
producción de ON y el factor de crecimiento endotelial vascular, 
lo que provoca vasodilatación de las arterias coronarias y 
angiogénesis (14,17). Asimismo, algunos productos derivados del 
óxido nítrico se han visto relacionados con el desarrollo de ectasia 
coronaria a través de la activación de las metaloproteinasas de 
matriz, que son enzimas que degradan la matriz extracelular de la 
pared vascular (18). Sin embargo, en un estudio de caso-control de 
pacientes con IM con elevación del segmento ST, no se observó 
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asociación entre la exposición crónica a grandes altitudes y la 
presencia de ectasia coronaria (19).

En relación con el metabolismo lipídico en hipoxia, las 
células se adaptan reprogramando la expresión de varios genes 
implicados en el metabolismo energético, vía del factor inducible 
por hipoxia (FIH), que codifican proteínas implicadas en la 
captación, síntesis, almacenamiento y utilización de ácidos grasos, 
así como la endocitosis de lipoproteínas, al regular positivamente 
la expresión de la proteína relacionada con el receptor de 
lipoproteína de baja densidad (LDL), el receptor que internaliza 
LDL en células musculares lisas vasculares, y la expresión del 
receptor VLDL en cardiomiocitos (20). Así, en poblaciones de 
altura se ha descrito una alta prevalencia de hipertrigliceridemia, 
hipercolesterolemia y de concentraciones bajas del colesterol 
de las lipoproteínas de alta densidad (HDL) (21). En un estudio 
peruano a 4100 m s.n.m., se observó que los mayores niveles de 
hemoglobina estuvieron asociados directamente con mayores 
concentraciones de colesterol total, colesterol LDL, colesterol no 
HDL y triglicéridos (22).

En un estudio analítico transversal en Perú, la altitud 
elevada se asoció significativamente y negativamente con 
las puntuaciones de riesgo de Framingham a 10 años, pero 
principalmente debido a una menor presión arterial sistólica 
media y a un menor diagnóstico de diabetes; en cambio, no hubo 
diferencias en relación con el nivel de colesterol total y HDL (23).

A pesar de que la evidencia actual es aún limitada, a 
continuación se presentan algunas recomendaciones para 
pacientes con enfermedad coronaria que se expondrán a gran 
altitud (11-38):

-	 Se les debe aconsejar que se hidraten, que no hagan 
ejercicio el primer día en altura y que planifiquen aumentos 
graduales de intensidad.

-	 Requieren una evaluación cardiaca previa al viaje (considerar 
ecocardiografía y prueba de esfuerzo) y deben continuar con 
la medicación preexistente.

-	 Los pacientes deben esperar al menos 6 meses después de un 
síndrome coronario agudo no complicado, así como después 
de la revascularización, antes de exponerse a gran altitud.

-	 De acuerdo con la clasificación funcional de la Sociedad 
Cardiovascular Canadiense (CCS):

●	 Los pacientes de bajo riesgo (CCS 0-1) pueden ascender 
con seguridad hasta 4200 m s.n.m. y practicar esfuerzo 
físico de ligero a moderado.

●	 Los pacientes de riesgo moderado (CCS 2-3) pueden 
ascender con cuidado hasta los 2500 m, pero está 
contraindicado el ejercicio físico más pesado.

●	 Los pacientes de alto riesgo (CCS IV) no deben ascender 
a gran altura.

BIRDHH: bloqueo incompleto de rama derecha del haz de His. BCRDHH: bloqueo completo de rama derecha del haz de His.

Figura 1. Diferentes electrocardiogramas de pacientes por encima de los 2500 m s.n.m. con patologías arrítmicas que 
comparten hallazgo de bloqueo de rama derecha del haz de His de base. A) ECG de varón de 55 años, bloqueo AV II grado 
Mobitz 1 más BIRDHH. B) ECG de mujer de 37 años, bradicardia sinusal más BIRDHH, con extrasístole atrial aislada. C) ECG de 
varón de 61 años, aleteo auricular con conducción 2:1 y BCRDHH (Cortesía Dra. Cynthia Vargas).

A B

C
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Arritmias cardiacas y gran altitud
El proyecto The Altitude Non-differentiated ECG Study (ANDES) 
revisó sistemáticamente la literatura disponible sobre los cambios 
en el electrocardiograma (ECG) en poblaciones nativas sanas de 
gran altitud. Las principales características descritas del ECG en las 
poblaciones sanas nativas de altura incluyeron: desviación del eje 
QRS a la derecha, signos de hipertrofia ventricular derecha, una 
mayor prevalencia de inversión de la onda T en las derivaciones 
precordiales derechas, un intervalo QTc más prolongado en 
comparación con los residentes a nivel del mar, aunque dentro 
de los límites normales. Aunque se encontraron aumentos de la 
amplitud o duración de la onda P, variaciones en el intervalo PR 
o mayor prevalencia de bloqueo completo de rama derecha del 
haz de His (BCRDHH), estos no fueron concluyentes (24).

El efecto de la exposición aguda a la HH de altura en el 
sistema nervioso autónomo genera cambios en la frecuencia 
cardíaca (FC), la cual aumenta durante el reposo y el ejercicio 
submáximo durante la primera semana de exposición, para 
luego reducirse debido al aumento del tono vagal (25). Otros 
hallazgos, como la desviación del eje a la derecha, el BCRDHH 
y los cambios en las amplitudes de la onda P y la onda T, se 
encuentran comúnmente en el ascenso a la altura y se resuelven 
solo después de regresar a baja altitud (25,26). Peñaloza y Echevarría 
encontraron que el desplazamiento del eje hacia la derecha y 
hacia atrás en nativos de nivel del mar expuestos a altura de 
4500 m s.n.m. fue progresivo, de desarrollo lento y explicado por 
variaciones en la posición cardíaca y un desarrollo incipiente de 
hipertrofia ventricular derecha; asimismo, la negativización de 
la onda T en las derivaciones precordiales derechas se presentó 
en los primeros meses de exposición a la gran altura y fue 
disminuyendo lentamente hacia el año de exposición, y se les 
atribuyó un significado funcional como respuesta temprana a la 
hipoxemia y a la sobrecarga del ventrículo derecho. Encontraron, 
además, que un año de residencia a gran altitud no fue suficiente 
para determinar cambios en el QRS tan importantes como los 
observados en los residentes nativos de estas altitudes (27). En 
la Figura 1 se presentan trazados de ECG de personas de gran 
altitud con el característico bloqueo de la rama derecha.

Arritmias y exposición aguda a gran altitud
La exposición a gran altitud puede favorecer la aparición de arritmias 
cardíacas debido a la hipoxemia, a los desequilibrios electrolíticos y 
a la respiración periódica, aunque la evidencia todavía es limitada. 
El sistema nervioso autónomo participa en la generación de 
bradiarritmias por la activación antagónica de las vías simpática y 
parasimpática. La respiración periódica, similar a la apnea del sueño, 
agrava este desequilibrio. Además, la hiperventilación durante 
la exposición aguda a gran altura produce alcalosis respiratoria 
con hipopotasemia e hipocalcemia, alteraciones que prolongan 
el intervalo QT y aumentan el riesgo de arritmias ventriculares, 
especialmente en condiciones de deshidratación, desequilibrio 
electrolítico y en poblaciones vulnerables (28).

Estos datos fueron corroborados en el estudio SUMMIT, donde 
se encontró que más de 1 de cada 3 personas sanas sufrieron 

bradiarritmias (38%) o taquiarritmias ventriculares (5,9%) mientras 
escalaban el Monte Everest (altitud mayor a los 5300 m s.n.m.). La 
mayoría de las alteraciones del ritmo se registraron a menos de 
7300 m s.n.m., donde la mayoría de los escaladores no utilizaron 
oxígeno suplementario, mientras que, numéricamente, ocurrieron 
menos alteraciones del ritmo con oxígeno suplementario, a 
pesar de una mayor altitud (29). Del mismo modo, un estudio con 
monitoreo Holter implantable en 16 militares británicos adultos 
sanos expuestos a la cima del monte Dhaulagiri (8167 m s.n.m.) 
encontró alteraciones del ritmo en el 56,3% de los casos y solo a 
más de 4100 m s.n.m. El 53,3% de los sujetos cursaron con pausas 
significativas (> 3 segundos) conforme aumentaba la altitud y el 
tiempo de exposición a la misma, la mayoría de las pausas sinusales 
con evidencia de bloqueo de alto grado en solo dos casos (30).

La muerte súbita constituye una de las principales causas 
de fallecimiento entre los turistas que ascienden a gran altitud, 
especialmente en varones, personas de edad avanzada y 
aquellos con antecedentes de infarto de miocardio. El riesgo de 
arritmias fatales y de muerte súbita (MS) es bajo en individuos 
con enfermedad coronaria o insuficiencia cardíaca estables que 
viajan a altitudes inferiores a los 2500 m s.n.m. Cuando la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo es normal y no se evidencian 
arritmias durante la prueba de esfuerzo a nivel del mar, el riesgo 
de MS se mantiene bajo incluso a altitudes de hasta 3500 m s.n.m. 
No obstante, se recomienda en estos pacientes una aclimatación 
progresiva, evitar el ejercicio físico intenso en altura, asegurar 
una adecuada hidratación y alimentación, y continuar con su 
tratamiento farmacológico habitual. En el caso de pacientes 
portadores de marcapasos o cardiodesfibriladores implantables, se 
debe verificar el correcto funcionamiento del dispositivo antes de 
la exposición a gran altitud (31-33).

Arritmias en habitantes de gran altitud
La exposición prolongada a grandes alturas genera una 
disminución de la FC a través de la desensibilización de la vía 
adrenérgica, como un mecanismo protector y de adaptación a 
las condiciones ambientales de baja disponibilidad de oxígeno, 
lo que podría disminuir la prevalencia de arritmias en nativos de 
altura versus personas que se exponen agudamente a ella.

Existe poca evidencia de si el nativo de altura tiene más o 
menos riesgo de desarrollar arritmias que el habitante a nivel del 
mar. Un estudio realizado en la ciudad de La Paz, Bolivia (34), cuyo 
objetivo fue determinar las arritmias más frecuentes en pacientes 
con disfunción del VD debida a enfermedades cardiacas del 
lado izquierdo o cardiopatías congénitas, identificó como las 
más frecuentes la fibrilación auricular (FA) (77%), aleteo auricular 
(11%), taquicardia auricular (10%), y extrasístoles ventriculares 
y supraventriculares (2%). No se identificaron pacientes con 
taquicardia ventricular. En el análisis multivariado se observó 
que la eritrocitosis y la dilatación moderada a grave de la aurícula 
derecha fueron factores asociados al desarrollo de arritmias 
supraventriculares, en particular de FA.

Hipertensión arterial y gran altitud
La HTA es un problema de salud pública que causa gran 
morbimortalidad en el mundo. Los habitantes de gran altitud 
también la padecen y comparten la misma fisiopatología y 
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complicaciones que los hipertensos de menor altitud. La conducta 
terapéutica no difiere de acuerdo con las guías actuales; sin 
embargo, existen grupos de hipertensos en gran altura con 
particularidades muy importantes que se describirán en este 
apartado.

Según los estudios peruanos Tornasol I y Tornasol II, se 
describe una prevalencia de HTA en altura del 27% (35). Más 
recientemente, la iniciativa «Mayo, Mes de la Medición de la 
Presión Arterial» (MMM), liderada a nivel mundial por la Sociedad 
Internacional de Hipertensión y la Liga Mundial de la Hipertensión 
con el soporte de la Comisión Lancet de la Hipertensión, permitió 
realizar un estudio en la región de Puno, en el Perú, entre los 3860 
m s.n.m. y los 4600 m s.n.m. durante el año 2025, encontrándose 
una prevalencia de HTA del 34,27%. El 38% de los hombres y el 
66% de las mujeres desconocían su condición de ser hipertensos; 
asimismo, del total de hipertensos previamente diagnosticados, 
el 62% de los hombres y el 38% de las mujeres no estaban 
adecuadamente controlados y tenían cifras de presión arterial 

mayores a 140/90 mm Hg a pesar de recibir tratamiento (datos 
no publicados).

Es importante destacar que un estudio realizado en pobladores 
expuestos crónicamente a la altitud en Cerro de Pasco reportó 
una prevalencia de HTA del 7% mediante medición convencional, 
mientras que con el monitoreo ambulatorio de presión arterial de 
24 horas (MAPA) la prevalencia ascendió al 20%. Estos hallazgos 
sugieren que la prevalencia de HTA podría estar subestimada 
cuando se emplea el método convencional (36). Además, se observó 
un mayor incremento de la presión arterial nocturna, asociado a 
la disminución de la oxigenación sanguínea durante el sueño y a 
la aparición de apnea central, fenómenos que frecuentemente se 
acompañan de un patrón de respiración periódica (37).

Proponemos una aproximación a los pacientes con HTA en 
gran altitud clasificándolos en cuatro grupos (Tabla 1) según los 
hallazgos que hemos encontrado en nuestro laboratorio de altura. 

El grupo I no difiere de los hipertensos de baja altitud; ellos 
comparten la misma fisiopatología y evolución en el curso de la 

Tabla 1. Propuesta de clasificación de pacientes con hipertensión arterial en grandes alturas

Grupos Clasificación de hipertensos a grandes alturas

I Hipertensos de gran altura similares a hipertensos de altitudes bajas

II Hipertensos diastólicos asociados con hiperviscosidad por eritrocitosis excesiva de altura

III Hipertensos nativos de gran altura y que se trasladan a altitudes más bajas

IV Hipertensos de baja altitud que se trasladan a regiones de altura

CI: cardiografía por impedancia. PAD: presión arterial diastólica.

Figura 2. A) CI de un varón de 38 años, nacido en La Rinconada-Puno (5100 m s.n.m.), con cifras elevadas de PAD, hemoglobina: 
24,8 g/dL. B) CI de un varón de 29 años, nacido en Ananea-Puno (4550 m s.n.m.), HTA desde hace 3 meses, sin tratamiento, 
hemoglobina de 25,1 g/dL.

A B
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enfermedad con similares complicaciones propias de esta noxa.
El grupo II, de acuerdo con estudios preliminares de 

hipertensos con eritrocitosis excesiva de altura, tiene un patrón 
hemodinámico medido por cardiografía por impedancia 
caracterizado por un índice cardiaco normal, resistencias 
periféricas elevadas y contenido de fluidos torácicos normales 
o disminuidos (Figura 2); peculiarmente cursan con cifras de 
presión arterial sistólica normales y presión arterial diastólica 
elevadas, y habitualmente son jóvenes (Figura 3).

El grupo III se refiere a hipertensos nativos de altura que, 
por diversos motivos, se trasladan a altitudes más bajas y tienen 
un comportamiento peculiar en sus valores de PA; con la misma 
medicación, sus cifras de PA disminuyen, teniendo que ajustarse 
las dosis de antihipertensivos. La supresión del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, la disminución en la viscosidad 
sanguínea y la eliminación de la vasoconstricción hipóxica serían 
condiciones que disminuyen la PA al descender a lugares de 
menor altitud (Figura 4).

Finalmente, el grupo IV, constituido por hipertensos 
originarios y diagnosticados en regiones de baja altitud que se 
exponen a gran altura, presenta incrementos de sus cifras de PA 
debido a una hipertonía simpática generalizada con consiguiente 
vasoconstricción. La hipoxemia arterial es censada por los 
quimiorreceptores carotídeos periféricos, y la señal enviada al 
mesencéfalo es causante de esta reacción. El resultado deriva en 
un aumento consistente y persistente de la PA a las pocas horas 
del inicio de la exposición a gran altitud y es proporcional al grado 
de altitud alcanzada (36).

Respecto a las sugerencias clínicas y la conducta terapéutica, 
el grupo I sigue las directrices actuales publicadas. En el grupo 
II, y de acuerdo con el patrón hemodinámico característico de 
estos pacientes, se sugiere la combinación de fármacos que 
modulen el sistema renina-angiotensina-aldosterona y el uso de 
calcioantagonistas, siendo de suma importancia la disminución de 
la hiperviscosidad sanguínea mediante flebotomías asociadas al 
uso de inhibidores de la anhidrasa carbónica y estatinas, que han 
demostrado disminuir notablemente las cifras de hemoglobina y, 
por lo tanto, la hiperviscosidad sanguínea en estos pacientes. El 
grupo III requiere evaluación clínica en las regiones de baja altitud 
a donde se trasladan para el ajuste de sus dosis de medicación 
establecidas en altura, si así lo necesitan. Los pacientes del grupo IV 
deben ser evaluados e individualizados por sus médicos tratantes 
antes de ascender a regiones de elevada y gran altura (38).

Finalmente, la HTA no es una contraindicación para la 
exposición a gran altitud, excepto para los pacientes con 
alto riesgo cardiovascular a quienes se les deben ajustar sus 
tratamientos farmacológicos y brindar educación sobre los 
posibles riesgos y las medidas de prevención (Tabla 2) (38); en 
consecuencia, no se debe prohibir a los pacientes hipertensos 
viajar a la altura.

Conclusión

Los mecanismos de adaptación y maladaptación del sistema 
cardiovascular frente a la exposición aguda o crónica a la 

MAPA: monitoreo ambulatorio de la presión arterial.

Figura 3.  Curva de MAPA de mujer de 35 años, nacida en Juliaca, Puno (3860 m s.n.m.), trabaja en La Rinconada a 5300 m 
s.n.m., diagnosticada de HTA hace 1 año, medicada con enalapril 10 mg bid, Hemoglobina 23,2 g/dL.
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hipoxia continúan siendo un tema de debate científico. Las 
enfermedades cardiovasculares comunes a nivel del mar 
presentan características fisiopatológicas particulares en 
condiciones de gran altitud, lo que subraya la necesidad de 
comprender estas diferencias para optimizar la prevención, 
el diagnóstico y el tratamiento, tanto en residentes nativos 
de altura como en individuos expuestos de manera aguda. 

Persisten interrogantes respecto a los determinantes de la 
respuesta adaptativa, dado que algunos sujetos desarrollan 
mecanismos compensatorios eficaces, mientras que otros 
manifiestan disfunciones cardiovasculares; se postula que estas 
diferencias podrían estar moduladas por factores genéticos, 
epigenéticos, ambientales y de estilo de vida propios de las 
poblaciones de montaña.

A B

C

MAPA: monitoreo ambulatorio de la presión arterial.

Figura 4. Curvas de MAPA de mujer de 65 años, nacida en Juliaca, hipertensa hace 6 años, obesa tratada con telmisartán 80 mg 
y amlodipino 10 mg, aduce que al viajar a Lima «se le baja mucho la presión», habitualmente reside 1 mes en altura y 15 días a 
nivel del mar. A) MAPA de 24 h realizado en altura. B) MAPA de 24 h realizado 3 días después de estar a nivel del mar. C) MAPA 
de 24 h en la ciudad de Juliaca, al tercer día de volver a la altura vía aérea.

Tabla 2. Recomendaciones para pacientes con HTA que se expondrán a la altura (38)

Recomendaciones Grado de
recomendación

Nivel de 
evidencia

Los pacientes con HTA moderada a grave y con riesgo cardiovascular moderado-alto 
deberían comprobar los valores de presión arterial antes y durante la estancia en 
altura. 

IIa B

Los pacientes con HTA controlada o leve pueden alcanzar grandes altitudes (> 4000 
metros) con el tratamiento médico adecuado. I C

Los pacientes con HTA no controlada o grave deberían evitar la exposición a grandes 
altitudes para prevenir el riesgo de daño orgánico. I C

Cuando los pacientes con HTA moderada a severa, o aquellos con riesgo cardiovascular 
moderado a alto, planean permanecer en altura, se debería considerar una 
modificación adecuada de su tratamiento antihipertensivo en colaboración con su 
médico. 

IIa C
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La evidencia actual sobre la eficacia y seguridad de 
las diversas terapias farmacológicas y no farmacológicas 
cardiovasculares convencionales, en condiciones de hipoxia 
hipobárica, es aún limitada. Frente a este vacío de conocimiento, 
se requiere promover investigaciones epidemiológicas que 
aborden la prevalencia, las características clínicas, genéticas y 
biomarcadores asociados a las enfermedades cardiovasculares 
en poblaciones de gran altitud, particularmente en los Andes 

peruanos. Asimismo, es prioritario explorar la influencia del 

cambio climático, la migración, la contaminación ambiental 

y la urbanización de las zonas rurales de altura sobre el riesgo 

y la expresión de las patologías cardiovasculares, con el fin de 
generar evidencia local que permita desarrollar guías clínicas 
adaptadas al contexto andino.
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